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ﻼﺋﻢﻋات رواﻧﻲ، ﻫﺮﻈﺎﺗﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي،  :ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي اژهو
  و ﻫﺪف ﻪزﻣﻴﻨ
ﺟﺴﻢ، روح و ﻣﺤﻴﻂ  اور اﺳﺖ ﻛﻪ د اي اﻧﺴﺎن ﻣﻮﺟﻮد ﭘﻴﭽﻴﺪه
ﻣﺴـﺌﻮﻟﻴﺖ ﺗﻨﻈـﻴﻢ  .اي ﺑﺮﺧﻮردارﻧـﺪ اﺟﺘﻤـﺎﻋﻲ از ﺗﻌﺎﻣـﻞ وﻳـﮋه
ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﭘﻴﭽﻴـﺪه ﺑـﺎ ﺳﻴﺴـﺘﻢ ﻋﺼـﺒﻲ 
اﺛﺮات  ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﺮﻛﺰي اﺳﺖ و ﺿﺎﻳﻌﺎت درﮔﻴﺮ ﻛﻨﻨﺪه اﻳﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻣﻲ
اﻳـﻦ  1.ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺧﻮد را ﺑﺮ ﻛﻠﻴﻪ ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي ﺑﺸﺮي اﻋﻤﺎل ﻛﻨـﺪ 
ﺎي ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﺘﻴﻚ و ﻫـﻢ در ﮔـﺮوه ﻫ ﺑﻴﻤﺎري ﺔﺿﺎﻳﻌﺎت ﻫﻢ در دﺳﺘ
  :ﭼﻜﻴﺪه
ﺑﺎ اﺧﺘﻼل در  ﻫﺎي ﺑﺪﺧﻴﻢ و ﻫﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻛﻨﻨﺪه ﻧﺴﺞ ﻣﻐﺰ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﻫﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑﻴﻤﺎري :و ﻫﺪف ﻪﻴﻨﻣز
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ از  اﻳﻦ اﺛﺮات در زﻣﻴﻨﻪ .ﻛﻨﻨﺪ ﻫﺎﻳﺸﺎن اﻋﻤﺎل ﻣﻲ ﻫﺎي درﮔﻴﺮ، ﺗﺄﺛﻴﺮات ﺷﮕﺮﻓﻲ ﺑﺮ زﻧﺪﮔﻲ ﺑﻴﻤﺎران و ﺧﺎﻧﻮاده ﻜﺮد ﺑﺨﺶﻋﻤﻠ
ﻣﺮوري ﺑﺮ ﺗﻈﺎﻫﺮات رواﻧﻲ در ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر  ،ﻫﺪف از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ .ﻛﻨﺪ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ، رواﻧﻲ، ﺣﺴﻲ و ﺣﺮﻛﺘﻲ ﺑﺮوز ﻣﻲ ﺟﻤﻠﻪ
  .ﺮ ﺣﺴﺐ ﻧﻮع و ﻣﺤﻞ ﺿﺎﻳﻌﺎت اﺳﺖﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﺑ
  .در ﻣﺘﻦ اﺳﺘﻨﺎد ﺷﺪه اﺳﺖ 55ﻫﺎ ﺑﻪ  از ﺑﻴﻦ اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ .ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﻧﺪ 7831ﺗﺎ  4631ﻣﻘﺎﻟﻪ از ﺳﺎل  411ﻌﺪاد ﺗ :ﻫﺎ ﻣﻮاد و روش
و ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ در ﺑﺮوز ﺗﻈﺎﻫﺮات رواﻧﻲ  .ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻫﺎي رواﻧﻲ، دﭼﺎر ﺗﻮﻣﻮر ﻣﻐﺰي ﻣﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼء ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري% 2ﺗﺎ % 1 :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
اي ﺑﻴﻤﺎر ﻗﺒﻞ از اﺑﺘﻼء، وﺿﻌﻴﺖ  ﺗﻮان ﺑﻪ ﻣﺤﻞ ﺿﺎﻳﻌﻪ، وﺿﻌﻴﺖ رواﻧﻲ زﻣﻴﻨﻪ اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ ﻛﻪ از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻲ
  .ﻫﺎي زﻧﺪﮔﻲ اﺷﺎره ﻛﺮد ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ و ﻧﺤﻮة ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻴﻤﺎران و اﻃﺮاﻓﻴﺎن ﺑﻪ ﺗﻨﺶ
 ﻲﺟﺮاﺣ يﻫﺎ ﻢﻴﻦ ﺗﻴﻣﻨﺴﺠﻢ ﺑ يﻫﻤﻜﺎرﻴﻒ وﺳﻴﻌﻲ دارد، ي ﻃﺗﻮﻣﻮر ﻣﻐﺰﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ در  يﻤﺎرﻴﺑ اتﺗﻈﺎﻫﺮ از آﻧﺠﺎ ﻛﻪ :ﺮيـﮔﻴ ﻧﺘﻴﺠﻪ
 و يﺮورﺿ يﻌﺎت اﻣﺮﻳﻦ ﺿﺎﻳﺺ و درﻣﺎن اﻴدر ﺗﺸﺨ ﻲو روان ﭘﺰﺷﻜ ي، اﻧﻜﻮﻟﻮژﻲﻬﻮﺷﻴاﻋﺼﺎب، ﺑ ﻲ،، داﺧﻠيﻮﻟﻮژﻳﻣﻐﺰ و اﻋﺼﺎب، راد
  .ﺮ اﺳﺖﻳﻧﺎﭘﺬ اﺟﺘﻨﺎب
  8831، ﺳﺎل 3، ﺷﻤﺎره 71ﻧﺸﺮﻳﻪ ﺟﺮاﺣﻲ اﻳﺮان، دوره 
ﺷـﻮﻧﺪ و ﺑـﺎ ﺑﻨﺪي ﻣـﻲ  ﻫﺎي ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﻴﻮ ﭘﻴﺸﺮوﻧﺪه ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻴﻤﺎري
اﻳﺠـﺎد اﺧـﺘﻼل در ﻋﻤﻠﻜـﺮد ﻣﻐـﺰي، ﻃﻴـﻒ وﺳـﻴﻌﻲ از ﻋﻼﺋـﻢ 
از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﺸﻜﻼت ﺣﺴﻲ و ﺣﺮﻛﺘﻲ و ﻧﻴـﺰ اﺧـﺘﻼﻻت  ،ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ
ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ درﻣﺎن ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻣﻐـﺰي  2.ﺳﺎزﻧﺪ را ﻇﺎﻫﺮ ﻣﻲ ،رﻓﺘﺎري
ﭼـﻪ رادﻳـﻮﺗﺮاﭘﻲ و ﺷـﻴﻤﻲ درﻣـﺎﻧﻲ ﺧـﻮد  ﭼﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺟـﺮاح و 
ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﻐﺰي ﺑﺨﺼﻮص  در ﻧﻮروﺗﻮﻛﺴﻴﻚ ﺑﻮده و ﺑﺎ اﻳﺠﺎد اﺧﺘﻼل
در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺳﺎب ﻛﻮرﺗﻴﻜﺎل اﺧﺘﻼﻻت ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ و رواﻧﻲ ﻣﺘﻌﺪدي را 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻳﻦ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﭼﻪ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ از ﻃﺮﻳﻖ اﺛﺮ  3.ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ
 ﻫﻴﭙﻮﻓﻴﺰ و ﭼﻪ ﻏﻴﺮ ﻣﺴـﺘﻘﻴﻢ از  ـﻓﺸﺎر ﺑﺮ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﻴﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس 
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻋﻤﻠﻜﺮد اﻳﻦ ﻣﺤﻮر را ﻣﺨﺘﻞ ﺳﺎﺧﺘﻪ و ﺑﺎ  ﻃﺮﻳﻖ اﺳﺘﺮس ﻣﻲ
ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻫﻮرﻣﻮﻧﻲ ﺣﺎﺻﻠﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﻌـﺪد رﻓﺘـﺎري را ﻣﻮﺟـﺐ 
 در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﻣﺸـﻜﻼت اﻇﻬـﺎر ﺷـﺪه  4.ﺷﻮﻧﺪ
ﻫﺎي ﺣﺎﺻﻠﻪ از  وﺳﻴﻌﺘﺮ از ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﻴﻤﺎران و اﻃﺮاﻓﻴﺎن ﻣﻌﻤﻮﻻً
از ﻣﺸـﻜﻼت اﻇﻬـﺎر ﺷـﺪه ﭼﺮا ﻛﻪ ﺑﺴﻴﺎري  ،ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ اﺳﺖ ﺔﻣﻌﺎﻳﻨ
ﺗﻮﺳﻂ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ واﻛﻨﺶ رواﻧـﻲ در ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـﻪ اﻃـﻼع از 
  5.ﺑﻴﻤﺎري اﺳﺖ
ﺛﺮ در ﺑﺮوز اﺧﺘﻼﻻت رواﻧﻲ در اﻳﻦ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺆﻣ ﻋﻮاﻣﻞاز ﺳﺎﻳﺮ 
ﻣﺤﻞ ﺿﺎﻳﻌﻪ، وﺿﻌﻴﺖ ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ و رواﻧﻲ و ﺗﺤﺼﻴﻼت ﺑﻴﻤﺎر ﻗﺒﻞ از 
واﻛـﻨﺶ ﺑﻴﻤـﺎر و اﻃﺮاﻓﻴـﺎن ﺑـﻪ ﺑﻴﻤـﺎري  ةاﺑﺘﻼء ﺑﻪ ﺿﺎﻳﻌﻪ و ﻧﺤﻮ
  1.ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﺷﺪه ﻣﻲ
در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي اﮔﺮﭼﻪ ﺑﺮوز ﻋﻼﺋـﻢ واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ ﻣﺤـﻞ 
ﺿﺎﻳﻌﻪ و ﻣﻴﺰان آﺳﻴﺐ ﻣﻐﺰي اﺳﺖ، اﻳﻦ ﺣﺎﻟﺖ را ﺑﺎﻳـﺪ ﻣﺘﻤـﺎﻳﺰ از 
 .ﻧﻔﺎرﻛﺘﻮس داﻧﺴـﺖ اﻋﻔﻮﻧﺖ و  ﺿﺎﻳﻌﺎت دﻳﮕﺮ ﻣﻐﺰ از ﺟﻤﻠﻪ ﺗﺮوﻣﺎ،
ﺷـﻮﻧﺪ وﻟـﻲ در ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي  ﻫﺎ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻣﻲ در اﻳﻦ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻧﻮرون
ﻫﺎ، ﺟﺎﺑﺠﺎﻳﻲ ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي ﻋﺼﺒﻲ  ﺮﻳﺐ اﻳﻦ ﺳﻠﻮلﻣﻐﺰي، ﻋﻼوه ﺑﺮ ﺗﺨ
ﺑﻪ ﻋﻼوه ﭘﻼﺳﺘﻴﺴﻴﺘﻪ  .داردﺗﺮ  دﻫﺪ ﻛﻪ روﻧﺪي ﺗﺪرﻳﺠﻲ ﻧﻴﺰ رخ ﻣﻲ
  7و6.ﻛﻨﺪ ﻫﺎي ﻋﺼﺒﻲ ﻧﻴﺰ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در اﻳﻦ اﻣﺮ اﻳﻔﺎ ﻣﻲ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن
آﮔﻬﻲ ﺑﻪ ﻧﻮع و ﻣﺤﻞ  ، ﺳﻴﺮ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﭘﻴﺶ در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي
ﻠـﻒ ﺑـﺮوز اﻳـﻦ ﺿـﺎﻳﻌﺎت در ﻣﻨـﺎﻃﻖ ﻣﺨﺘ  و ﺗﻮﻣﻮر ﺑﺴﺘﮕﻲ دارد
ﻧﻔـﺮ  001/000در ﻫـﺮ  31/8اﻳﻦ ﻣﻴﺰان در آﻣﺮﻳﻜـﺎ . ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ
ﻧﺴﺒﺖ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﻣﻐـﺰي ﺑـﻪ ﻛـﻞ  8.ﺟﻤﻌﻴﺖ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺷـﻴﻮع اﻳـﻦ  9.ﺑﺮآورد ﺷﺪه اﺳﺖ %9ﺗﺎ % 5ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺪن اﻧﺴﺎن 
ﺑﺨﺼﻮص اﻳـﻦ  .ﻫﺎي اﺧﻴﺮ رو ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺖ ﺿﺎﻳﻌﺎت در ﻃﻲ دﻫﻪ
ﺗـﻮان ﻣـﺮ را ﻣـﻲ ﻋﻠﺖ اﻳﻦ ا. ﺑﺎﺷﺪ روﻧﺪ در اﻓﺮاد ﻣﺴﻦ ﺑﺎرزﺗﺮ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ و ﻧﻴﺰ اﻓـﺰاﻳﺶ اﻣﻴـﺪ ﺑـﻪ زﻧـﺪﮔﻲ  ﺑﻬﺒﻮد در روش
  11و01.داﻧﺴﺖ
ﻫﺎي ﻣﺘﻔـﺎوﺗﻲ  ﺑﻨﺪي ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﺑﺮ اﺳﺎس روش ﺗﻘﺴﻴﻢ
اﻳﻦ ﺿـﺎﻳﻌﺎت را ﺑـﻪ اﻧـﻮاع  ،ﺑﺮ اﺳﺎس روﻧﺪ رﺷﺪ .ﮔﻴﺮد ﺻﻮرت ﻣﻲ
( ﻛﻤﭙﺮﺳ ــﻴﻮ)و اﻛﺴﺘﺮاﭘﺎراﻧﺸ ــﻴﻤﺎل ( اﻧﻔﻴﻠﺘﺮاﺗﻴ ــﻮ)ﭘﺎراﻧﺸ ــﻴﻤﺎل 
ﻣﺒﻨﺎي ارزﻳﺎﺑﻲ  ﺑﻨﺪي ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺑﺮ ﺗﻘﺴﻴﻢ 21.ﻛﻨﻨﺪ ﺑﻨﺪي ﻣﻲ ﻃﺒﻘﻪ
ﻫﺎ و ﺳﺎﺧﺘﺎر ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در ﻣﻴﻜﺮوﺳـﻜﻮپ ﻧـﻮري  ﺳﻠﻮل
 ،آﻧـﺎﭘﻼزي  ،اﺳﺖ و رﻓﺘﺎر ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺷﻮاﻫﺪ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﺗﻤﺎﻳﺰ
  31.ﮔﺮدد ﺳﺮﻋﺖ رﺷﺪ و ﺗﻬﺎﺟﻢ ارزﻳﺎﺑﻲ ﻣﻲ
ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﺎﻧﻨـﺪ اﻛﺜـﺮ  ﺧﻴﻢ ﻣﻲ ﺑﻌﻀﻲ از ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﺧﻮش
در اﻳـﻦ  .ﻮم آﻛﻮﺳﺘﻴﻚ و آدﻧﻮم ﻫﻴﭙـﻮﻓﻴﺰ ﻨرﻳ، ﻧﻮ ﻫﺎ ﮋﻳﻮمﻨﻣﻮارد ﻣﻨ
 ،ﮔـﺮدد  درﻣﺎن ﻛﺎﻣﻞ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﻣﻮارد اﻏﻠﺐ رزﻛﺴﻴﻮن ﺟﺮاﺣﻲ،
وﻟﻲ ﺑﻌﻀﻲ از اﻳﻦ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺑـﺪﺧﻴﻢ ﻫﺴـﺘﻨﺪ ﻣﺜـﻞ ﮔﻠﻴﻮﺑﻼﺳـﺘﻮم 
ﻫـﺎي ﺗﻜﻤﻴﻠـﻲ از ﻣﻮﻟﺘﻲ ﻓﺮم ﻛﻪ ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ درﻣﺎن ﺟﺮاﺣـﻲ و روش 
ﺟﻤﻠﻪ رادﻳﻮﺗﺮاﭘﻲ و ﺷﻴﻤﻲ درﻣﺎﻧﻲ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﻣـﺮگ و ﻧـﺎﺗﻮاﻧﻲ 
  41.ﺎﻻﺗﺮ اﺳﺖﺑدر آن 
ﻣﺤﻞ وﻗﻮع ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي در ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻐﺰ ﻣﺘﻔﺎوت 
ﻫـﺎي در ﻟـﻮب  %22ﺧﻠﻔـﻲ،  ةاﻳﻦ ﺿـﺎﻳﻌﺎت در ﺣﻔـﺮ % 03. اﺳﺖ
در ﻏﺪه ﻫﻴﭙﻮﻓﻴﺰ و  %01در ﻟﻮب ﭘﺎرﻳﺘﺎل،  %21ﻓﺮوﻧﺘﺎل و ﺗﻤﭙﻮرال، 
ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﻣـﻮﻟﺘﻲ ﻓﻮﻛـﺎل رخ % 22ﭘﻴﺘﺎل و در ﻟﻮب اﻛﺴﻲ  %4
  51.دﻫﻨﺪ ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﺗﺸﺨﻴﺼـﻲ و  ﺮﻓﺖ در روشﻫﺎي اﺧﻴﺮ ﺑﺎ ﭘﻴﺸ  ـ در ﺳﺎل
درﻣﺎﻧﻲ اﻳﻦ ﺿﺎﻳﻌﺎت و ﺑﻬﺒﻮد اﻣﻴﺪ زﻧﺪﮔﻲ و ﺑـﺎﻻ رﻓـﺘﻦ ﻛﻴﻔﻴـﺖ 
اﺟﺘﻤـﺎﻋﻲ ﻣﻌﻄـﻮف  ـاي ﺑﻪ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي رواﻧﻲ  زﻧﺪﮔﻲ ﺗﻮﺟﻪ وﻳﮋه
ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در زﻧﺪﮔﻲ اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎران و اﻃﺮاﻓﻴـﺎن 
  71و61.ﻛﻨﺪ اﻋﻤﺎل ﻣﻲ
اي  ﻫﺎي رواﻧﻲ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي از اﻫﻤﻴﺖ وﻳﮋه در ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎري
ﺑﻴﻤـﺎران  %2ﺗـﺎ % 1ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷـﺪه .  ﺑﺮﺧﻮردارﻧﺪ
ﻣﻤﻜـﻦ  81.ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻮر ﻣﻐﺰي ﻣﻲـﺗﻮﻣ ﭼﺎرﻼء ﺑﻪ اﺧﺘﻼل رواﻧﻲ دـﻣﺒﺘ
ﻂ ﺑﺎ ﻋﻼﺋﻢ رواﻧﻲ ـﻫﺎ ﻓﻘ ﺪتـﺑﻴﻤﺎر ﻣ ﻳﻚ ﺰي درـﻮر ﻣﻐـاﺳﺖ ﺗﻮﻣ
ﮕﺎم ﺑـﺎ ﻧﻘـﺺ ـﻢ رواﻧـﻲ ﻫﻤ  ــﺮ ﻛﻨﺪ و ﻳﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻋﻼﺋـﺗﻈﺎﻫ
 21.ﻇـﺎﻫﺮ ﺷـﻮﻧﺪ  ﺗـﺪرﻳﺠﺎً در روﻧـﺪ ﺑﻴﻤـﺎري ﻲ ـﺣﺴﻲ ﻳﺎ ﺣﺮﻛﺘ  ـ
ﺮ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ـﻦ اﺳﺖ ﻋﻼﺋﻢ رواﻧـﻲ ﺗﻨﻬـﺎ ﺗﻈﺎﻫ  ــﻣﻤﻜﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
ﺑﻄﻮري ﻛـﻪ  ،ﺑﻪ ﺑﻌﺪ زﻧﺪﮔﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ 5ﻫﺎي  ﻪـدﻫﻣﻐﺰي ﺑﺨﺼﻮص در 
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ  91.ﻼﻻت اوﻟﻴﻪ رواﻧﻲ ﻣﺸـﻜﻞ ﺑﺎﺷـﺪ ـاﻓﺘﺮاق آﻧﻬﺎ از اﺧﺘ
ﺎران ﺑﺎ ﺗﻈﺎﻫﺮات رواﻧـﻲ ﻋﻠﻴـﺮﻏﻢ ﻧﺒـﻮد ـﺷﻮد در ﺑﻴﻤ ﻪ ﻣﻲـﺗﻮﺻﻴ
ﻫـﺎي ﺗﺼـﻮﻳﺮﺑﺮداري ﺟﻬـﺖ ﺗﺸـﺨﻴﺺ  روشﻟﻮژﻳﻚ از روﻧﻘﺺ ﻧﻮ
 91.اﺳﺘﻔﺎده ﺷﻮد
ﺎران ﻣﺒﺘﻼء ﺑﻪ ﺗﻮﻣﻮر ﻣﻐـﺰي در ﻃـﻲ ﺑﻴﻤـﺎري ـﻲ از ﺑﻴﻤـﻧﻴﻤ
اﻳـﻦ  02.ﺷـﻮﻧﺪ اي دﭼﺎر اﺧـﺘﻼﻻت رواﻧـﻲ ﻣـﻲ  ﺮﺣﻠﻪـﻮد در ﻣـﺧ
ﺗﻮان  از آن ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻲ ،ﺗﻈﺎﻫﺮي ﺗﺪرﻳﺠﻲ دارﻧﺪ ﻮﻻًـﻼﻻت ﻣﻌﻤـاﺧﺘ
 ﺑﻴﻤﺎر ﻛـﺎﻣﻼً در اﻳﻦ ﺣﺎﻟﺖ  .اﺷﺎره ﻛﺮد ”ﻮﻣﻮﺗﻮرـﺳﺎﻳﻜآﺳﺘﻨﻲ “ﺑﻪ 
در  و ﻧﻴـﺰ  ﺷـﻮد  ﺎوت ﺑﻮده و دﭼﺎر اﺧﺘﻼل ﺷﺪﻳﺪ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻲـﺗﻔ ﺑﻲ
اﺣﺴﺎس  اًٌو ﺷﺨﺺ ﺷﺪﻳﺪﺷﻮد  ﺎد ﻣﻲـﺣﺮﻛﺎت ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ اﺧﺘﻼل اﻳﺠ
  ... ﺗﻈﺎﻫﺮات اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ و رواﻧﻲـ ﺪﻣﺤﻤﻮد ﻃﺒﺎﻃﺒﺎﺋﻲ ﻴﺳدﻛﺘﺮ 
ﺣﺎﻟﺖ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎر اﻓﺴـﺮده ﺑﺴـﻴﺎر ﻣﺸـﻜﻞ  اﻳﻦ ﺗﻤﺎﻳﺰ .ﻛﻨﺪ ﺿﻌﻒ ﻣﻲ
ﺎﻳﺰ اﺧـﺘﻼﻻت رﻓﺘـﺎري و ﺷـﻨﺎﺧﺘﻲ ﺑـﺎ ـﺗﻤـﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ  12.اﺳـﺖ
ﺎري از ﻣـﻮارد ﺑـﻪ ﺳـﺎدﮔﻲ ﻫـﺎي ﺳـﺎﻳﻜﻮﻟﻮژﻳﻚ در ﺑﺴـﻴ  ﺑﻴﻤﺎري
  41.ﭘﺬﻳﺮ ﻧﻴﺴﺖ اﻣﻜﺎن
ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﺑﺮوز اﺧﺘﻼﻻت رواﻧﻲ در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐـﺰي ﻣﺘﻌـﺪد 
ﺗﺮ ﻋﻠﺖ اﺻﻠﻲ آن ﺑﺎﻻ رﻓـﺘﻦ  در ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺪﻳﻤﻲ. اﺳﺖ
ﺑـﺮ اﺳـﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت در  32و22.اﺳـﺖاي  ﻓﺸـﺎر داﺧـﻞ ﺟﻤﺠﻤـﻪ
ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻦ ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﺟﻤﺠﻤـﻪ اي در  ،ﻨﺘﻮرﻳﺎلﺗﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي اﻳﻨﻔﺮا
اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎران دﭼـﺎر  %01ﻣـﻮارد رخ داده وﻟـﻲ  %99دﻳﻚ ﺑﻪ ﻧﺰ
 ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻓﻮق ﭼﺎدرﻳﻨـﻪ . اﻧﺪ اﺧﺘﻼﻻت رواﻧﻲ ﺷﺪه
آﻧﻬـﺎ  %52در ﻧﻴﻤﻲ از ﻣﻮارد اﺧﺘﻼﻻت رواﻧﻲ رخ داده وﻟﻲ ﺣﺪود 
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻋﻠـﺖ  32.اﻧﺪ اي ﺑﻮده دﭼﺎر اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﺟﻤﺠﻤﻪ
ان اﻳﺘﻮﻟﻮژي ﻣﻨﺤﺼﺮ ﺑـﻪ ﺗﻮ ﺑﺮوز اﻳﻦ اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﻌﺪد اﺳﺖ و ﻧﻤﻲ
 VI MSDﺑﻨﺪي  در ﺗﻘﺴﻴﻢ. ﻓﺮدي را ﺑﺮاي آن ﻗﺎﺋﻞ ﺷﺪ
 latneM fo launaM lacitsitatS dna citsongaiD(
 )VI sredrosiD
ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ “ﺑﻨﺪي اﺧﺘﻼﻻت رواﻧـﻲ از اﺻـﻄﻼح  ﻃﺒﻘﻪ ﺑﺮاي
ﺪه ﺷﻊ اﺷﺎره ـﺪه اﺳﺖ و در واﻗـﺎده ﺷـاﺳﺘﻔ ”ﺖ ﻣﺪﻳﻜﺎلـوﺿﻌﻴ
ﻜﻼت ﻣـﺪﻳﻜﺎل ـﺪ ﻧﺎﺷـﻲ از ﻣﺸ  ــﺗﻮاﻧ ﻢ رواﻧﻲ ﻣﻲـاﺳﺖ ﻛﻪ ﻋﻼﺋ
ﻮژي ارﮔﺎﻧﻴـﻚ در ﺑﺮاﺑـﺮ ـﺑﻪ اﺗﻴﻮﻟ  ـ ﻧﻴﺰ ﺎد ﺷﻮد وـﻏﻴﺮ رواﻧﻲ اﻳﺠ
ﺑﻨـﺪي ﺑـﺮ اﻳـﻦ اﺳـﺎس در ﻃﺒﻘـﻪ  02.ﺪه اﺳﺖﺷﻓﺎﻧﻜﺸﻨﺎل اﺷﺎره 
از  ي،ﻮژي اﺧﺘﻼﻻت رواﻧﻲ ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺘﻌـﺪد ـدر اﺗﻴﻮﻟ VI-MSD
ﻫـﺎي ، ﺿـﺮﺑﻪ، ﺑﻴﻤـﺎري ﺻﺮعﺰي، ـﻫﺎي دژﻧﺮاﺗﻴﻮ ﻣﻐ ﺟﻤﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎري
اﺷـﺎره  ،ﻮﻧﻲ و ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﻣﻐـﺰي ـﻫﺎي ﻋﻔ ﺎريـﻴﻤدﻣﻴﻠﻴﻨﻴﺰان، ﺑ
  02.ﺷﺪه اﺳﺖ
  ﻫﺎ ﻣﻮاد و روش
ﻛﻠﻴﺔ ﻣﻘﺎﻻت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﻈﺎﻫﺮات  7831ﻟﻐﺎﻳﺖ  4631از ﺳﺎل 
رواﻧﻲ، اﺧﺘـﻼﻻت اﺟﺘﻤـﺎﻋﻲ و ﺗﻮﻣـﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از 
و  dembuPﻣـﻮﺗﻮرﻫﺎي ﺟﺴـﺘﺠﻮي ﻣﺨﺘﻠـﻒ از ﺟﻤﻠـﻪ ﮔﻮﮔـﻞ، 
 411ﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه ﺗﻌﺪاد ﻣﻘـﺎﻻت ﺑ  ـ. ﺟﺴﺘﺠﻮ ﺷﺪ atsiV-atlA
ﻣﻮرد ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﺗﻔﺼـﻴﻞ ﺑـﺮ اﺳـﺎس  55ﻧﺴﺨﻪ ﺑﻮد ﻛﻪ از آن ﻣﻴﺎن 
ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي و ﻣﺤﻞ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻈـﺎﻫﺮات رواﻧـﻲ و 
  .ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ،اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ ﭘﺮداﺧﺘﻪ ﺑﻮد
  اﺧﺘﻼﻻت رواﻧﻲ ﺷﺎﻳﻊ در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي
  اﻓﺴﺮدﮔﻲـ 1
. ﻲ اﺳﺖﻛﺎﻫﺶ اﺷﺘﻬﺎ و ﺧﺴﺘﮕ ﻋﻼﺋﻢ آن ﺑﺼﻮرت ﻛﻢ ﺧﻮاﺑﻲ،
 ﺗﻤﺎﻳﺰ. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲﺑﺎ ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﺸﻜﻼت ﻣﺪﻳﻜﺎل ﻫﻤﺮاه  ﻮﻻًـﻣﻌﻤ ﻛﻪ
ﻜﻪ آﻳﺎ اﻳﻦ ﺣﺎﻻت در زﻣﻴﻨﻪ ﺑﻴﻤﺎري دﻳﮕﺮي رخ داده اﺳـﺖ و ـاﻳﻨ
در . ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺸﻜﻞ اﺳـﺖ  ،ﻠﻲ اﺳﺖـﻮد ﻋﺎرﺿﻪ رواﻧﻲ ﻣﺴﺘﻘـﻳﺎ ﺧ
ﻮر ﻣﻐـﺰي، اﻓﺴـﺮدﮔﻲ اﻏﻠـﺐ در ـﻼء ﺑـﻪ ﺗﻮﻣــﺎران ﻣﺒﺘــﺑﻴﻤـ
 42و41.دﻳـﺪه ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﭼـﭗ  ةﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي درﮔﻴﺮ ﻛﻨﻨﺪه ﻧﻴﻤﻜـﺮ 
ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﭘـﺲ از  ،ﺮوﻧﺘﺎلـﻘﻪ ﻓـﻮرﻫﺎي ﻣﻨﻄـﻦ در ﺗﻮﻣـﻫﻤﭽﻨﻴ
ﺮاﺣﻲ اﺣﺘﻤﺎل وﻗـﻮع اﻓﺴـﺮدﮔﻲ ﺑـﺎﻻ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه ـﻞ ﺟـﻋﻤ
و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ ﭘـﺲ از ﺟﺮاﺣـﻲ  elrIﺑﺮ اﺳـﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  52.اﺳﺖ
ﺘﺎل ﻳﻊ در ﻣﻨﻄﻘﻪ ﻓﺮوﻧﺘﺎل و ﻛﻮرﺗﻜﺲ ﺗﻤﭙﻮروﭘﺎرـﻮرﻫﺎي واﻗـﺗﻮﻣ
از ﺳـﺎﻳﺮ ﻣﻨـﺎﻃﻖ ﮔـﺰارش  ﻢ رواﻧﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮـﻮع ﻋﻼﺋـﺎل وﻗـاﺣﺘﻤ
  7.ﺷﺪه اﺳﺖ
اﻓﺴﺮدﮔﻲ در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي در ﻣﻘﺎﻻت  رﺧﺪاد
 62و52و71.ﻣﺘﻐﻴـﺮ ﺑـﻮده اﺳـﺖ % 83ﺗـﺎ %51ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺘﻔـﺎوت و از 
اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﻋﻼﺋﻢ رواﻧﻲ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت اﻓﺴـﺮدﮔﻲ در ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي 
ﻛﻮرﭘﻮس ﻛﺎﻟﻮزوم ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي درﮔﻴﺮ ﻛﻨﻨـﺪه ﻓﻘـﻂ ﻳـﻚ 
  72.ه اﺳﺖﻧﻴﻤﻜﺮه ﮔﺰارش ﺷﺪ
ﺰي ﺑﺮ ﺑﺮوز اﻓﺴـﺮدﮔﻲ ـﻮرﻫﺎي ﻣﻐـﻮژي ﺗﻮﻣـﺮ ﻫﻴﺴﺘﻮﻟـﺛﻴﺄﺗ
ﺖ آﻣـﺪه ﻧـﺎﻫﻤﮕﻮن ـدﺳ  ـﻪ ﺑ  ـ ﻫـﺎي  ﺰارشـﺺ ﻧﻴﺴﺖ و ﮔـﻣﺸﺨ
  .ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ
ﻫـﺎي و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ در ﮔﻠﻴـﻮم  nosrednA ﺔﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌ
ﻫـﺎي درﺟـﻪ ﭘـﺎﺋﻴﻦ و  ﺑﺪﺧﻴﻢ اﺣﺘﻤﺎل اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﮔﻠﻴﻮم
و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ اﺷـﺎره  elgnirPدر ﺣﺎﻟﻴﻜﻪ  82.ﻨﮋﻳﻮم ﺑﻮده اﺳﺖﻨﻣ
ﮋﻳﻮم، ﻣﻴﺰان ﺑـﺮوز اﻓﺴـﺮدﮔﻲ ﻨﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﻨ
  92.ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻣﻮارد ﮔﻠﻴﻮم و ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺑﻪ ﻣﻐﺰ ﺑﻮده اﺳﺖ
ﮋﻳـﻮم، ﻨﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﻧﻮع ﺗﻮﻣﻮر ﭼﻪ ﻣﻨو  elrIﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﭼﻪ ﮔﻠﻴﻮم ﺑﺪﺧﻴﻢ ارﺗﺒﺎط واﺿﺤﻲ ﺑﺎ ﺑـﺮوز اﻓﺴـﺮدﮔﻲ ﻧﺪاﺷـﺘﻪ و 
ﻳﻌﺎت، ﻣﻴـﺰان ﺑـﺮوز اﻓﺴـﺮدﮔﻲ ﺣﺘﻲ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ رزﻛﺴﻴﻮن اﻳﻦ ﺿـﺎ 
  7.ﻳﻜﺴﺎن ﺑﻮده اﺳﺖ
و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﺷـﺎﻳﻌﺘﺮﻳﻦ ﻋﻼﻣـﺖ  hcstilFﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
، رواﻧﻲ در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﻮﺷﻴﻨﮓ اﻓﺴـﺮدﮔﻲ ﺑـﻮده اﺳـﺖ 
ﻲ ﭘﺲ از ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﻲ ﻧﻴﺰ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﺑـﺎﻻ ﺑـﻮده ﺘﺣ
 03.اﺳﺖ
ﺑﺮوز اﻓﺴﺮدﮔﻲ در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﺑﺎ ﺳﻴﺮ ﺷﻜﺎﻳﺎت و ﺣﺘـﻲ 
از آن ﺟﻤﻠـﻪ  .ﻮارض ﻣﺪﻳﻜﺎل ارﺗﺒـﺎط ﻣﺴـﺘﻘﻴﻢ داﺷـﺘﻪ اﺳـﺖ ﻋ
ﺗﻮان ﺑﻪ ﺗﺮوﻣﺒﻮز ورﻳﺪﻫﺎي ﻋﻤﻘﻲ، ﺗﺸﻨﺞ، ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ  ﻣﻲ
 yctsfotiLو ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﻪ داروﻫﺎ اﺷﺎره ﻛﺮد ﻛﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻛـﻪ  ،و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ اﻳﻦ ﻋﻮارض در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮔﻠﻴﻮﺑﻼﺳـﺘﻮم 
ون اﻓﺴـﺮدﮔﻲ رخ ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻣﻮارد ﺑﺪ ،دﭼﺎر اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ
  71.داده ﺑﻮد
  
  8831، ﺳﺎل 3، ﺷﻤﺎره 71ﻧﺸﺮﻳﻪ ﺟﺮاﺣﻲ اﻳﺮان، دوره 
  ﺣﻤﻼت ﻣﺎﻧﻴﺎـ 2
 ﻫﺎي در ﻣﻮرد ﺑﺮوز وﺿﻌﻴﺖ ﻣﺎﻧﻴﺎ در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﮔﺰارش
اﻳـﻦ ﻋﺎرﺿـﻪ در ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي درﮔﻴـﺮ  .ﻣﺘﻌﺪدي در دﺳﺘﺮس اﺳﺖ
 ،ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ از ﺟﻤﻠﻪ ﻟﻮب ﺗﻤﭙﻮرال، ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻟﻴﻤﺒﻴـﻚ 
ﺗـﺎﻻﻣﻮس و ﺣﺘـﻲ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﻫﻴﭙـﻮﻓﻴﺰ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه  ،ﻣﺨﭽﻪ
اﮔﺮﭼﻪ در ﺿﺎﻳﻌﺎت درﮔﻴـﺮ ﻛﻨﻨـﺪه ﻧﻴﻤﻜـﺮه راﺳـﺖ  13و71و41.اﺳﺖ
  23.اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﻣﺎﻧﻴﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻧﻴﻤﻜﺮه ﭼﭗ ﺑﻮده اﺳﺖ
  اﺧﺘﻼﻻت اﺿﻄﺮاﺑﻲـ 3
اﺿﻄﺮاب ﺷﺎﻳﻌﺘﺮﻳﻦ ﻋﻼﻣﺖ ﺗﺤﺮﻳـﻚ رواﻧـﻲ در ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي 
وﻟـﻲ ﺗـﺎﻛﻨﻮن ﺑﺮرﺳـﻲ ﺟـﺎﻣﻌﻲ در ﻣـﻮرد ﺷـﻴﻮع  ،ﻣﻐﺰي اﺳـﺖ 
ﻮرت ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺧﺘﻼﻻت اﺿﻄﺮاﺑﻲ در ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﺗﻮﻣﻮر ﻣﻐﺰي ﺻ
اﻟﺒﺘﻪ ﺑﺮوز اﺿﻄﺮاب و ﺣﻤـﻼت ﭘﺎﻧﻴـﻚ در ﻣﺒﺘﻼﻳـﺎن ﺑـﻪ  31.اﺳﺖ
 43و33و41.ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي در ﻣﻘﺎﻻت ﻣﺘﻌﺪدي ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳـﺖ 
ﺗﻈﺎﻫﺮ اﺿـﻄﺮاﺑﻲ  ،ﺗﺮ از ﺟﻤﻠﻪ ﮔﻠﻴﻮم ﺑﺪﺧﻴﻢ در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺪﺧﻴﻢ
اي و ﻧﺎﮔﻬ ـﺎﻧﻲ اﺳـﺖ وﻟ ـﻲ در ﺗﻮﻣﻮرﻫ ـﺎي  ﺻـﻮرت ﺣﻤﻠ ـﻪﻪ ﺑ ـ
  32.ﺮ و آراﻣﻲ داردﺗ ﺗﺮ ﺑﺮوز اﺿﻄﺮاب ﺳﻴﺮ ﺗﺪرﻳﺠﻲ ﺧﻴﻢ ﺧﻮش
در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻫﻴﭙﻮﻓﻴﺰ ﺑﺮوز اﺿﻄﺮاب در ﺳﻨﺪرم ﻛﻮﺷـﻴﻨﮓ 
ﺑﺮوز ﻋﻼﺋﻢ وﺳﻮاس در ﺑﺎﻟﻐﻴﻦ دﭼﺎر  ﻣﻮرد در 53.ﺷﺎﻳﻌﺘﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ
اﻧﺪﻛﻲ  ﻫﺎي ﺎل ﮔﺰارشﺘﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻓﺮوﻧﺘﺎل و ﺗﻤﭙﻮرال و ﭘﺎرﻳ
وﻟﻲ در ﻛﻮدﻛﺎن ﻣﺒﺘﻼء ﺑﻪ ﺗﻮﻣـﻮر ﻣﻐـﺰي ﺑـﺮوز  73و63،وﺟﻮد دارد
  93و83.ه اﺳﺖوﺳﻮاس ﺷﺎﻳﻌﺘﺮ ﺑﻮد
  ﺳﺎﻳﺮ اﺧﺘﻼﻻت رواﻧﻲـ 4
ﻋﻼﺋﻢ رواﻧﻲ در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي از ﻃﻴﻒ وﺳﻴﻌﻲ ﺑﺮﺧـﻮردار 
ﺧﻠﻔـﻲ و ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﺧـﻂ وﺳـﻂ ﺑـﺎ  ةدر ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺣﻔﺮ. اﺳﺖ
درﮔﻴﺮي ﺗـﺎﻻﻣﻮس و ﻫﻴﭙﻮﺗـﺎﻻﻣﻮس و ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي ﻧﺎﺣﻴـﻪ ﭘـﺮي 
ﺻﻮرت ﺷﻴﺰوﻓﺮﻧﻲ ﺑﻪ ﻛـﺮات ﮔـﺰارش ﻪ وﻧﺘﺮﻳﻜﻮﻻر ﺑﺮوز ﺳﺎﻳﻜﻮز ﺑ
  14و04و72.ﺷﺪه اﺳﺖ
ر ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻧﺎﺣﻴﻪ اﻛﺴﻲ ﭘﻴﺘﺎل و ﺗﻤﭙﻮرال ﺑﺮوز ﺗﻮﻫﻢ و در د
ﻪ ﺧﺼـﻮص در ﻟـﻮب ﺗﻤﭙـﻮرال و ﺑ  ـﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻫﻤﻲ ﺳﻔﺮ راﺳـﺖ 
 02و51.ﭘﺎرﻳﺘﺎل ﺑﺪﺑﻴﻨﻲ رواﻧﻲ دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺷﺨﺼﻴﺘﻲ در ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻟﻮب ﻓﺮوﻧﺘﺎل، ﺗـﺎﻻﻣﻮس و 
ﺧﻠﻔﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺨﺘﻠـﻒ رخ داده و ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي  ةﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺣﻔﺮ
ﻤﭙﻮرال ﺑﺨﺼـﻮص در ﻣـﻮارد درﮔﻴـﺮي ﺳﻴﺴـﺘﻢ ﻟﻮب ﻓﺮوﻧﺘﺎل وﺗ
ﻟﻴﻤﺒﻴﻚ، رﻓﺘﺎرﻫﺎي رواﻧﻲ ﻣﻬﺎر ﻧﺸﺪه ﺑﺼﻮرت اﻋﻤﺎل ﺗﻬـﺎﺟﻤﻲ و 
اﮔﺮﭼﻪ در ﻣـﻮرد ﺷـﻴﻮع اﻳـﻦ  ﻗﺮاري ﺷﺪﻳﺪ دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ، ﺑﻲ
ﻪ ﺟـﺎﻣﻌﻲ ﺻـﻮرت ﻌاﺧﺘﻼﻻت ﺑﺮﺣﺴﺐ ﻧﻮع و ﻣﺤﻞ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﻣﻄﺎﻟ
  34و24و23.ﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﻧ
ﻫﺎي ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ در ﺑـﺮوز اﺧـﺘﻼﻻت رواﻧـﻲ در  ﺟﻨﺒﻪ
  ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﺗﻮﻣﻮر ﻣﻐﺰي
ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌﺪد ﺷﻮاﻫﺪ ﻗﺎﺑـﻞ ﺗـﻮﺟﻬﻲ ﻣﺒﻨـﻲ ﺑـﺮ 
دﺧﺎﻟﺖ ﻧﻮروﺗﺮاﻧﺴﻤﻴﺘﺮﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﺑﺮوز اﺧـﺘﻼﻻت رواﻧـﻲ در 
و  relssoR ﺑـﺮ اﺳـﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت . ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي وﺟـﻮد دارد 
ﻧﻔﺮﻳﻦ در اﺗﻴﻮﻟـﻮژي اﻓﺴـﺮدﮔﻲ  ﻴﻦ و ﻧﻮراﭘﻲﻧﺗﻮوﺳﺮ fforemaN
ﻳﻦ اﺛﺮات ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات در ﺳﻄﺢ ا 44.اﻧﺪ ﻧﻘﺶ ﺑﺴﺰاﺋﻲ داﺷﺘﻪ
ﻫـﺎي آﻧﻬـﺎ، اﺧـﺘﻼل در ﺘﺮﻫﺎ، ﻏﻠﻈﺖ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴـﺖ ﻴروﺗﺮاﻧﺴﻤﻮﻧاﻳﻦ 
ﻣﻨ ــﺎﻃﻖ ﺑ ــﺎز ﺟ ــﺬب و ﺗﻐﻴﻴ ــﺮات در ﺳ ــﻄﺢ ﮔﻴﺮﻧ ــﺪه اﻳ ــﻦ 
ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در  ﺑﺮ اﺳﺎس ﺑﺮرﺳﻲ .روﺗﺮاﻧﺴﻤﻴﺘﺮﻫﺎ ﺑﻮده اﺳﺖﻮﻧ
اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺳـﺮوﺗﻮﻧﺮژﻳﻚ و اﺧـﺘﻼل در 
  54.ﺷﺘﻪ اﺳﺖاﻧﮋﻳﻚ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ دﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻧﻮروآدر
ﻫﺎي ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ دﺧﻴﻞ در ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي اﺧﺘﻼﻻت  ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ
وﻟﻲ ﺑﻴﺸـﺘﺮﻳﻦ ﻣـﺪﻳﺎﺗﻮر  ،اﺿﻄﺮاﺑﻲ ﺑﻪ ﺧﻮﺑﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
 64.اﺳـﺖ ( ABAG)اﺳﻴﺪ  ﺛﺮ در اﻳﻦ ﻣﻮرد ﮔﺎﻣﺎ آﻣﻴﻨﻮ ﺑﻮﺗﻴﺮﻳﻚﺆﻣ
از ﻃﺮﻳـﻖ رﺳـﭙﺘﻮرﻫﺎي  ﮔﺎﺑﺎﻧﺮژﻳـﻚﻋﻤﻠﻜـﺮد ﺳـﺮﻳﻊ ﺳﻴﺴـﺘﻢ 
ﺮد آﻫﺴـﺘﻪ اﻳـﻦ ﺳﻴﺴـﺘﻢ از و ﻋﻤﻠﻜ  ـ -ABAG  Bو A -ABAG
ﺟﻬـﺖ ﻛﻨﺘـﺮل . ﺷـﻮد  اﻋﻤﺎل ﻣﻲ -ABAG C ﻃﺮﻳﻖ رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎي
 B&  Aاز ﻃﺮﻳـﻖ رﺳـﭙﺘﻮرﻫﺎي  ABAGاﺿﻄﺮاب اﺛﺮات ﻣﻬﺎري 
  74.ﮔﺮدد ﻋﻤﺎل ﻣﻲا
اﺧﺘﻼل در اﻳﻦ روﻧﺪ در ﺑﺮوز اﺧﺘﻼﻻت اﺿﻄﺮاﺑﻲ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ 
ﺑﻪ ﻋﻼوه ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي ﮔﺎﺑﺎارژﻳﻚ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﺎري ﻣﻬﻤﻲ  84.ﻛﻨﺪ اﻳﻔﺎ ﻣﻲ
از ﺟﻤﻠـﻪ ﺳـﺮوﺗﻮﻧﻴﻦ و  ﻧﻮروﺗﺮاﻧﺴـﻤﻴﺘﺮﻫﺎ ﺳـﺎﻳﺮ در آزادﺳـﺎزي
  94.ﻧﻮراﭘﻲ ﻧﻔﺮﻳﻦ دارد
ﻼل ﻣﺤ ــﻮر ـﺪد اﺧﺘ ـــﺎت ﻣﺘﻌ ـــﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌ ـــﺮ اﺳ ـــﺑ ــ
ﺛﺮي در ﺑﺮوز ﺑﺴﻴﺎري ﺆﻫﻴﭙﻮﻓﻴﺰي ﻧﻘﺶ ﺑﺴﻴﺎر ﻣـ ﻫﻴﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮﺳﻲ 
اﻳﻦ ﻣﺴﻴﺮ در ﭘﺎﺳﺦ ﺑـﻪ اﺳـﺘﺮس . از اﺧﺘﻼﻻت رواﻧﻲ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ
  .ﻛﻨﺪ ﺗﺮﺷﺢ ﻛﻮرﺗﻴﺰول را زﻳﺎد ﻣﻲ
د اﻓﺴﺮده ﺑﺎ ﻏﻴﺮ اﻓﺴﺮده ﻣﻴـﺰان ﻛـﻮرﺗﻴﺰول در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ اﻓﺮا
ﺳﺎﻋﺘﻪ در اﻓﺮاد اﻓﺴـﺮده ﺑـﺎﻻﺗﺮ ﺑـﻮده وﻟـﻲ رﻳـﺘﻢ  42ﭘﻼﺳﻤﺎي 
ﻧﻮﺳﺎن روزاﻧﻪ ﺗﺮﺷﺢ ﻛﻮرﺗﻴﺰول ﻣﺨﺘﻞ ﺑﻮده و روﻧﺪي ﺑﺪون ﻧﻮﺳﺎن 
در اﻓـﺮاد ﻃﺒﻴﻌـﻲ اﻓـﺰاﻳﺶ  15.داﺷﺘﻪ اﺳﺖ و ﺑﻄﻮر ﻣﺰﻣﻦ ﺑﺎﻻﺳﺖ
در اﻓـﺮاد  .ﮔـﺮدد ﻛﻮرﺗﻴﺰول ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺟﺬب ﺳﺮوﺗﻮﻧﻴﻦ ﻣـﻲ 
ﺴﺮده ﺗﻮاﻧﺎﺋﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﺟﺬب ﺳﺮوﺗﻮﻧﻴﻦ در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﺑﺎﻻ ﺑـﻮدن اﻓ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ در ﺷﺮاﻳﻂ  ،رﺳﺪ ﻣﺰﻣﻦ ﺳﻄﺢ ﻛﻮرﺗﻴﺰول ﺑﻪ ﺳﻘﻒ ﺧﻮد ﻣﻲ
  25.وﺟﻮد ﻧﺪارداﺳﺘﺮس اﻣﻜﺎن اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺟﺬب ﺳﺮوﺗﻮﻧﻴﻦ 
 ،ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺳﺮوﺗﻮﻧﺮژﻳﻚ و ﺳﺎﻳﺮ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻫﺎ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﺳﺘﺮس
از ﺟﻤﻠـ ـﻪ آرژﻧـ ـﻴﻦ وازوﭘﺮﺳـ ـﻴﻦ، ﻫﻮرﻣـ ـﻮن آزاد ﻛﻨﻨـ ــﺪه 
  ... ﺗﻈﺎﻫﺮات اﺟﺘﻤﺎﻋﻲ و رواﻧﻲـ ﺪﻣﺤﻤﻮد ﻃﺒﺎﻃﺒﺎﺋﻲ ﻴﺳدﻛﺘﺮ 
ﺳــﺘﺎﺗﻴﻦ و اﻛﺴــﻲ ﺗﻮﺳــﻴﻦ در اﻮرﺗﻴﻜــﻮﺗﺮوﭘﻴﻦ، ﺳﻮﻣﺎﺗﻮﻛ
 35.ﺪﻧﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي اﺧﺘﻼﻻت وﺳﻮاﺳﻲ ﻧﻘﺶ ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻤﻲ دار
ﺘﺮﻫﺎ ﺑـﺮ ﻴﺟﺎﻟﺐ دﻳﮕﺮ اﺛﺮ ﻣﺘﻘﺎﺑـﻞ اﻳـﻦ ﻧﻮروﺗﺮاﻧﺴـﻤ  ﺔﺘـﻧﻜ
در ﮔﻠﻴﻮم اﻧﺴﺎﻧﻲ، رﺳـﭙﺘﻮرﻫﺎي . ﻮژي ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي اﺳﺖـﺑﻴﻮﻟ
ﻫـﺎي ﺮاواﻧﻲ دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ و ﻃﺒﻖ ﺑﺮرﺳـﻲ ـﻲ ﺑﻪ ﻓـﺗﻮﻧﻴﻨوﺳﺮ
ﻮم و ـﻫـﺎي ﮔﻠﻴ  ـ ﻮلـﻮن ﺳﻠـﺗﻮﻧﻴﻦ، ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴواﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺳﺮ
ﺑﻪ ﻋﻼوه در اﻛﺜﺮﻳـﺖ ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎي  45.ﻛﻨﺪ ﺗﻬﺎﺟﻢ آن را ﺗﺸﺪﻳﺪ ﻣﻲ
ﺳﺘﺎﺗﻴﻦ دﻳﺪه ﺷﺪه ﻛـﻪ ﻧﻘـﺶ ﺗﻮاﻨﮋﻳﻮم رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎي ﺳﻮﻣﺎﻨﻣ ﻧﻮع
ﻫـﺎ ﻫﺎي ﺣﺎوي اﻳﻦ ﮔﻴﺮﻧـﺪه  ﻣﻬﻤﻲ در اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﺮﻋﺖ رﺷﺪ ﺳﻠﻮل
  55.داﺷﺘﻪ اﺳﺖ
از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼء ﺑﻪ ﺗﻮﻣﻮر % 05ﻫﻤﺎﻧﻄﻮر ﻛﻪ اﺷﺎره ﺷﺪ ﺣﺪود 
ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ  اي از ﺑﻴﻤﺎري ﺧﻮد دﭼﺎر ﻋﻼﺋﻢ رواﻧﻲ ﻣﻲ ﻣﻐﺰي در ﻣﺮﺣﻠﻪ
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻋﻼﺋﻢ رواﻧـﻲ  02.ﺧﻮد از ﻃﻴﻒ وﺳﻴﻌﻲ ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ
ﺗـﺎ % 1ﺑﻪ ﻋـﻼوه . اوﻟﻴﻦ و ﻳﺎ ﺗﻨﻬﺎ ﺗﻈﺎﻫﺮ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ اﻳﻦ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﺑﺎﺷﺪ
ﻫـﺎي رواﻧﭙﺰﺷـﻜﻲ دﭼـﺎر  ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻛﻠﻴﻨﻴﻚ %2
ﺑﺎ  ﺋﻢ ارﮔﺎﻧﻴﻚ و ﺳﺎﻳﻜﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻣﻌﻤﻮﻻًﻋﻼ 02.ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻮر ﻣﻐﺰي ﻣﻲﺗﻮ
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ . ﻫﻢ رخ داده و ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺑﻴﻦ آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺳﺎدﮔﻲ ﻣﻤﻜﻦ ﻧﻴﺴـﺖ 
ﻫﺎي ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ از ﺟﻤﻠﻪ ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺑﺮداري ﻣﻐـﺰ ﺑـﺎ  اﺳﺘﻔﺎده از روش
آي ﻧﻘـﺶ ﻣﻬﻤـﻲ در ﻛﺸـﻒ زودرس اﻳـﻦ .آر.ﺗﻲ اﺳﻜﻦ و ام ﺳﻲ
ﻫـﺎي ﺳﺘﻔﺎده از ﺗﻜﻨﻴـﻚ ﺑﺎ ا .دارد آﻧﻬﺎ ﺿﺎﻳﻌﺎت و درﻣﺎن ﺑﻪ ﻣﻮﻗﻊ
 :ﻧﻮﻳﻦ از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻣﻐﺰ ﺑﺎ
 و TEP )yhpargomoT noissimE nortisoP(
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ﻫﺎ در ﺳﻄﺢ  اي در درﻣﺎن اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻮان ﻣﺪاﺧﻼت وﻳﮋه ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﻧـﻮﻳﻦ  م از روشأﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﺳﺘﻔﺎده ﺗـﻮ  .ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ اﻧﺠﺎم داد
ﺑﺎ ﻛﻨﺘﺮل ﺗﻈـﺎﻫﺮات رواﻧـﻲ ﻧﻘـﺶ  ،ﻮﺗﺮاﭘﻲﺳﺎﻳﻜﻮﺗﺮاﭘﻲ و ﻓﺎرﻣﺎﻛ
 ءﻣﻬﻤﻲ در ﺑﻬﺒﻮد ﻛﻴﻔﻴﺖ زﻧﺪﮔﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران و اﻃﺮاﻓﻴﺎﻧﺸﺎن اﻳﻔـﺎ 
   71.ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
  ﺮيـﮔﻴ ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﺑﻪ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﻐﺰي  ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎناز آﻧﺠﺎ ﻛﻪ ﺗﻈﺎﻫﺮات 
ﻫﺎي رواﻧﻲ، ﺣﺴﻲ و ﺣﺮﻛﺘﻲ ﺑـﺮوز  ﻃﻴﻒ وﺳﻴﻌﻲ دارد و ﺑﻪ ﺻﻮرت
ﻛﻨﺪ و ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ در ﺑﺮوز اﻳﻦ ﺗﻈﺎﻫﺮات ﻣـﺆﺛﺮ ﻫﺴـﺘﻨﺪ،  ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺟﺮاﺣﻲ ﻣﻐﺰ و اﻋﺼﺎب، رادﻳﻮﻟﻮژي،  ﺑﻴﻦ ﺗﻴﻢ ﻣﻨﺴﺠﻢ ﻫﻤﻜﺎري
داﺧﻠﻲ، اﻋﺼـﺎب، ﺑﻴﻬﻮﺷـﻲ، اﻧﻜﻮﻟـﻮژي و روان ﭘﺰﺷـﻜﻲ ﺑـﺮاي 
  .ﺿﺮوري اﺳﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ و درﻣﺎن ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ
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Objectives and Backgrounds: Brain tumor, both being and malignant are progressive 
neurodegenerative disease and has a direct effect on the patient’s cognitive, neurological and psychic 
functions. They cause focal cerebral dysfunction at the site of the tumor lesion. Studies focusing on 
psychiatric symptoms in brain tumor have been mainly descriptive and the numbers of cases in studied   
populations have been small. The purpose of this review article is to define psychiatric symptoms in relation 
to tumor characteristics and its location among patients with brain tumors.   
Materials and Methods: Among the papers written between 1985 to 2008 about mental disorders, we 
chose 114 papers and the extracted data from 55 papers are summarized in this review article. 
Results: Psychiatric symptoms can be the first and only signs of primary brain tumor and between 1-2% 
of patients with a psychiatric disorder may have unrecognized brain neoplasm. The factors suggested to be 
associated with psychiatric symptoms among brain tumor patients are tumor location, patient’s premorbid 
psychiatric status, tumor-associated cognitive symptoms and adaptive or maladaptive response to stress. 
Conclusion: Since patients with brain tumors have multiple somatic and psychic symptoms, 
collaboration between units of neurosurgery, radiology, anesthesiology, neurology, oncology and psychiatry is 
inevitable in its diagnostics and therapy. 
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